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1 JOHDANTO 
 
 
Metisilliiniresistentin Staphylococcus pseudintermedius -bakteerin (MRSP) leviäminen 
on 2000-luvulla yleistynyt ongelma pieneläinlääketieteessä. Se aiheuttaa ongelmia 
hankalahoitoisten infektioiden ja lisääntyneiden hoitokustannusten kautta. Tämä 
koettiin konkreettisesti Yliopistollisen eläinsairaalan Pieneläinsairaalassa (jäljempänä: 
Pieneläinsairaala) loppuvuodesta 2010 kun siellä havaittiin ensimmäinen 
moniresistentin MRSP-bakteerin aiheuttama infektio. Seuraavan vuoden aikana saman 
mikrobilääkeresistenssiprofiilin omaava MRSP-kanta eristettiin 55 potilaalta. Tämän 
lisensiaatin tutkielman tarkoituksena on antaa lukijalle tietoa MRSP:stä, sen kyvystä 
tulla resistentiksi tavallisimmille mikrobilääkkeille, sekä MRSP-infektion hoidosta. 
Tutkimusosiossa käsitellään Pieneläinsairaalan MRSP-epidemiaa ja tartunnan 
riskitekijöitä. MRSP-tartunnalle altistavia tekijöitä ei toistaiseksi ole laajamittaisesti 
tutkittu ja aiemmissa tutkimuksissa tutkittuja altistavia tekijöitä on ollut kohtalaisen 
vähän. Altistavien tekijöiden tunteminen on olennainen osa riskipotilaiden tunnistamista 
ja tartuntojen ennaltaehkäisyä.  
 
 
2 KIRJALLISUUSOSIO 
 
2.1 Yleistä stafylokokeista 
 
Stafylokokit kuuluvat Micrococcae-bakteerien heimoon. Heimo koostuu Gram-
positiivisista kokkibakteereista jotka muodostavat viinirypälemäisiä ryppäitä.  
Kyseiseen heimoon kuuluvat Staphylococcus-suvun lisäksi muun muassa Micrococcus- 
ja Rothia-suvut. Stafylokokit ovat katalaasipositiivisia, mikä erottaa ne Streptococcus-
suvun bakteereista. Ne ovat ei-liikkuvia ja yleensä fakultatiivisesti anaerobisia (Lowy  
2008, Songer & Post 2005). Stafylokokit jaotellaan kahteen pääryhmään; 
koagulaasipositiiviset ja koagulaasinegatiiviset. Merkittävimmät taudinaiheuttajat, kuten 
S. pseudintermedius, Staphylococcus aureus ja Staphylococcus hyicus, kuuluvat 
koagulaasipositiivisiin stafylokokkeihin (Quinn ym. 2007). Yhteensä patogeenisia 
stafylokokkilajeja on yli 30 (Lowy 2008). 
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Stafylokokit ovat limakalvojen ja ihon kommensaalibakteereita jotka 
kykenevät sopivissa olosuhteissa aikaansaamaan infektion (Quinn ym. 2007). Valtaosa 
stafylokokki-infektioista on helppohoitoisia, mutta viime vuosikymmenien aikana 
stafylokokkien joukosta on valikoitunut kantoja jotka ovat vastustuskykyisiä 
tavanomaisimmille mikrobilääkkeille (van Duijkeren ym. 2011a). Myös stafylokokkien 
metisilliiniresistenssi on lisääntynyt nopeasti. Metisilliinille resistenttien stafylokokkien 
taudinaiheutuskyky ei eroa herkkien stafylokokkien taudinaiheutuskyvystä (Cohn & 
Middleton 2010). Ero on vain β-laktaameihin kuuluvien mikrobilääkkeiden tehossa 
kyseisen bakteeri-infektion hoidossa. Lisäongelmia tuottavat niin kutsutut 
moniresistentit stafylokokit, jotka ovat resistenttejä, ei vain β-laktaamiantibiooteille, 
vaan myös monelle muulle mikrobilääkeryhmälle, kuten aminoglykosideille, 
tetrasykliineille, fluorokinoloneille ja sulfonamideille (van Duijkeren ym. 2011a). 
Ihmisten terveyden kannalta huolestuttavin on metisilliinille resistentti S. 
aureus (MRSA), joka yleisesti tunnetaan sairaalainfektioiden aiheuttajana (Lowy 2008, 
Giguère ym. 2006). Sama bakteerilaji aiheuttaa yleisesti infektioita myös hevosilla ja 
muilla eläimillä, kuten sioilla (Sieber ym. 2011, Maddox ym. 2011, Giguère ym. 2006). 
Koirilla ja kissoilla metisilliiniresistenttien stafylokokkien valtaedustaja on 
metisilliinille resistentti S. pseudintermedius eli MRSP (van Duijkeren ym. 2011a). 
 
2.2 Staphylococcus pseudintermedius 
 
2.2.1 Lajin löytyminen ja tunnistaminen  
 
S. pseudintermedius -bakteeri on osa normaalia mikrobistoa koirilla ja kissoilla. Sitä 
löydetään usein limakalvonäytteistä, etenkin peräaukon ympäriltä (van Duijkeren ym. 
2011a, Devriese & De Pelsmaecker 1987). S. pseudintemedius, Staphylococcus 
intermedius ja Staphylococcus delphini kuuluvat Staphylococcus intermedius-ryhmään 
(Staphylococcus intermedius group, SIG). SIG-termi otettiin käyttöön, koska nämä 
kolme bakteeria on erittäin vaikea erottaa toisistaan biokemiallisin keinoin ja luotettava 
lajinmääritys vaatiikin usein molekyylibiologisten menetelmien käyttöä (van Duijkeren 
ym. 2011a, Devriese ym. 2005). 
S. pseudintermedius on stafylokokkien joukossa kohtalaisen uusi laji. Se 
kuvattiin vuonna 2005 (Devriese ym. 2005). Hieman myöhemmin ilmeni että 
aikaisemmat, koirilta ja kissoilta eristetyt S. intermedius -bakteerit kuuluivat 
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todellisuudessa S. pseudintermedius -lajiin (Sasaki ym. 2007), vaikka 2000-luvun 
alkupuolelle saakka koirien pääasiallisena ihotulehdusten aiheuttajana pidettiin S. 
intermedius -bakteeria. Uudemmissa tutkimuksissa on kuitenkin todettu, että S. 
pseudintermedius on ehdoton enemmistöbakteeri koirien ihotulehduksissa ja 
limakalvonäytteissä (van Duijkeren ym. 2011a). Aiemmat S. intermedius -löydökset 
ovat siis hyvin suurella todennäköisyydellä olleet S. pseudintermedius -löydöksiä (Cohn 
& Middleton 2010, Bannoehr ym. 2009). Useissa uudemmissa kirjallisuuskatsauksissa 
ja tutkimuksissa onkin omaksuttu termi Staphylococcus (pseud)intermedius kun 
viitataan tutkimuksiin, joissa käsitellään koirien ja kissojen S. intermedius –bakteeria, ja 
jotka on julkaistu ennen S. pseudintermedius -lajin kuvaamista. Myös tässä tutkielmassa 
noudatetaan tätä käytäntöä. 
S. intermedius kuvattiin ensimmäisen kerran vuonna 1976, jolloin sitä 
löydettiin koiran, minkin, hevosen, sekä pulun nenäonteloista (Hajek 1976). S. delphini 
kuvailtiin vuorostaan ensimmäisen kerran vuonna 1988, ja nimensä mukaisesti juuri 
delfiineiltä otetuista näytteistä. Delfiineillä tämä bakteerilaji aiheuttaa ainakin 
ihotulehduksia (Varaldo ym. 1988). S. intermedius ja S. pseudintermedius voidaan 
erottaa toisistaan tietyillä biokemiallisilla testeillä, kuten arginiinidihydrolaasi- ja D-
mannitolitestillä (van Duijkeren ym. 2011a). Sen sijaan S. pseudintermedius -bakteerin 
erottaminen S. delphini -lajista on käytännössä mahdotonta biokemiallisin menetelmin 
(Sasaki ym. 2007). S. pseudintermedius -bakteerin fenotyyppiset ominaisuudet 
verrattuna muihin koagulaasipositiivisiin stafylokokkeihin, mukaan lukien SIG–ryhmän 
bakteerit, näkyvät Taulukossa 1. 
Kaikki molekyylibiologisetkaan tutkimukset eivät sovellu SIG-bakteerien 
erotteluun. SIG-ryhmän bakteerien 16S rRNA geenit ovat > 99 % samanlaisia, joten 
tämän alueen sekvensointia ei pystytä käyttämään lajien erotteluun (Becker ym. 2004). 
Sen sijaan PCR-RFLP-menetelmä (Polymerase Chain Reaction - Restriction Fragment 
Length Polymorphism) (Bannoehr ym. 2009) on luotettava tapa erottaa SIG-ryhmän 
bakteerilajit toisistaan. Lisäksi uudempi menetelmä, MALDI-TOF (Matrix Assisted 
Laser Desorption Ionization – Time of Flight mass spectrometry), on hyvä ja nopea 
keino erottaa SIG-ryhmän bakteerit toisistaan (Decristophoris ym. 2011). 
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Taulukko 1: Joidenkin Staphylococcus-suvun bakteerien fenotyyppiset ominaisuudet. 
Huomaa, että S. intermedius ja S. pseudintermedius ominaisuudet ovat lähes identtiset. 
EM, ei määritetty; V, vaihtelee kannoittain; V+, usein positiivinen; V-, usein 
negatiivinen; H, heikko. Taulukko on yksinkertaistettu versio Devriese ym. (2005) 
tutkimuksesta, sekä Murray ym. (2007) kirjasta. 
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Aerobisuus + + + + + + + 
Katalaasi + + + + + + + 
Pigmentti - - - + - - - 
Koagulaasi + + + + V- - + 
DNAaasi + + - + + + + 
Hemolyysi + + + + - + + 
Asetoiini (Voges-Proskauer testi) + H + + - + + 
Pyrrolidonyli arylamidaasi + + EM - - + V 
Hapon tuotto: 
 
  
    
Maltoosista + -/H + + - - V 
Sukroosista + + + + + - - 
D-Trehaloosista + + - + V+ V - 
D-Ksyloosista - - - - - - - 
Herkkyys: 
 
  
    
polymyksiini B + + + - + + + 
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2.2.2 Taudinaiheutus ja patogeneesi 
 
S. pseudintermedius on useimmiten aiheuttajana, erityisesti koirien, mutta myös 
kissojen ihotulehduksissa (Huerta ym. 2011, Fitzgerald 2009, Kania ym. 2004, Kadlec 
ym. 2010). Bakteeri aiheuttaa myös korvatulehduksia ja kirurgisten haavojen 
tulehduksia (Ruscher ym. 2009, Weese & van Duijkeren 2010). Se kykenee myös 
aiheuttamaan monenlaisia muita infektioita eri ruumiinonteloissa ja muissa kudoksissa, 
kuten virtsarakon ja kohdun tulehduksia, sekä osteomyeliittiä (Weese & van Duijkeren 
2010, Perreten ym. 2010, Cabassu & Moissonnier 2007). Useimmiten S. 
pseudintermedius -ihotulehduksessa kyseessä ei ole ensisijainen tulehdus, vaan tulehdus 
on seuraus jostain muusta tautitilasta, kuten esimerkiksi allergisesta sairaudesta 
(Fitzgerald 2009). 
S. pseudintermedius –bakteerilla on useita virulenssitekijöitä. Yksi 
ehdotettu tekijä on kyky kiinnittyä ihosoluihin, mikä todennäköisesti juontaa bakteeri 
kyvystä sitoutua fibrinogeeniin, fibronektiiniin, elastiiniin, sekä sytokeratiiniin 
(Geoghegan ym. 2009). Atooppisten koirien ihosolut tarjoavat bakteerille paremman 
tartuntapinnan, mikä todennäköisesti altistaa kyseisiä koiria terveitä herkemmin S. 
pseudintermedius -ihotulehduksille (Simou ym. 2005). Kehon ulkopuolella S. 
(pseud)intermedius kykenee muodostamaan biofilmejä, jotka vaikeuttavat bakteerin 
hävittämistä esim. sairaalaympäristössä (Futagawa-Saito ym. 2006). 
Tarttumiskyvyn lisäksi lajilla on monia muita virulenssitekijöitä. Osa 
näistä on samanlaisia kuin S. aureus -bakteerilla, kuten kyky tuottaa koagulaaseja 
(proteiineja jotka kykenevät muuntamaan fibrinogeenin fibriiniksi), proteaaseja 
(entsyymi joka hajottaa proteiineja), sekä termonukleaasia (entsyymi joka kykenee 
hydrolysoimaan sekä DNA:ta, että RNA:ta). S. pseudintermedius kykenee myös 
tuottamaan erinäisiä toksiineja, kuten hemolysiinejä, jotka kykenevät hajottamaan 
punasoluja; hilseilyä aiheuttavaa toksiinia; sekä enterotoksiinia. (Fitzgerald 2009). 
Terauchi ym. (2003) totesivat in vitro tutkimuksissa hilseilyä aiheuttavan toksiinin 
(SIET, Staphylococcus intermedius Exfoliative Toxin) aikaansaavan ihosolujen 
pyöristymistä. Lisäksi he havaitsivat, että koirille ihon alaisena injektiona annettuna 
toksiini aiheutti ihotulehdukselle tyypillisen punoituksen, hilseilyn, sekä 
rupimuodostuksen. Toisesssa tutkimuksessa atopiaa ja ihotulehdusta sairastavien 
koirien seerumin todettiin reagoivan Western Blot-analyysissä SIET:n kokoisen 
proteiinin kanssa (Shearer & Day 1997). Tutkimuksessa käytetyillä menetelmillä ei 
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kyetty erottelemaan samankokoisia proteiineja toisistaan, mutta on esitetty, että SIET 
saattaisi olla syynä koirien ihotulehdusten oireisiin (Terauchi ym. 2003). Tuoreemmassa 
tutkimuksessa todettiin, että ihotulehdusta sairastavien koirien S. pseudintermedius -
isolaateilla oli hilseilytoksiinia ohjaavaa geeniä (exi) perimässään lähes neljä kertaa 
useammin kuin terveiden eläimien S. pseudintermedius -isolaateilla (Iyori ym. 2010). 
S. aureus -tulehdusten yhteydessä tunnetun agr-geenin välittämän 
aistimekanismin (quorum sensing) kaltainen geeni on löydetty S. pseudintemedius -
bakteerin perimästä. Tämä mekanismi toimii bakteerien välisenä viestijärjestelmänä ja 
koordinoi geenien ilmentymistä bakteeripopulaation koon mukaan. Agr-aisti- ja 
signaalinvälitysmekanismi on olennainen osana S. aureus -lajin virulenssin säätelyä, 
joten S. pseudintermedius -lajissa geeni ohjaa luultavimmin samankaltaista toimintaa 
(van Duijkeren ym. 2011a, Dufour ym. 2002). Stafylokokkien enterotoksiinien suhteen 
Hendricks ym. (2002) totesivat, että noin neljäsosa S. (pseud)intermedius -kannoista 
tuottaa jotain enterotoksiinia ja/tai TSST-1:ä (Toxic Shock Syndrome Toxin-1). TSST-1 
voi nimensä mukaan aiheuttaa vakavan toksisen shokin. 
S. (pseud)intermedius ja S. aureus -bakteerien välillä esiintyy muitakin 
yhtäläisyyksiä. Kummankin lajin β-hemolysiinin ominaisuudet ovat samankaltaiset ja 
niillä on korkea yhtymistaipumus, eli affiniteetti sfingomyeliiniin ja kykyä hajottaa sitä 
(Dziewanowska ym. 1996). S. (pseud)intermedius kykenee lisäksi tuottamaan 
leukotoksiinia; LukI. Se muistuttaa hyvin läheisesti S. aureus -bakteerin tuottamaa 
leukotoksiinia, PVL:tä (Panton-Valentine Leucocidin) joka on sytotoksinen  mm. 
monosyyteille ja makrofageille (Futagawa-Saito ym. 2004). 
 
2.2.3 Metisilliiniresistenssin geneettinen perusta 
 
Metisilliiniresistenssi on määritelmä jonka mukaan bakteeri on vastustuskykyinen 
stafylokokkipenisilliineille ja kefalosporiineille. Stafylokokkipenisilliinit kehitettiin 
erityisesti hoitamaan S. aureus -bakteerin aiheuttamia tulehduksia ja ne on suunniteltu 
kestämään stafylokokkien β-laktamaaseja, jotka hajottavat perinteisiä penisilliinieihin ja 
aminopenisilliineihin kuuluvia lääkeaineita (Mascaretti 2003). 
Stafylokokkipenisilliineihin kuuluvat metisilliinin lisäksi mm. oksasilliini ja 
kloksasilliini. Metisilliinille resistentti bakteeri on lisäksi vastustuskykyinen 
vanhemmille β-laktaamiantibiooteille (mm. penisilliini, ampisilliini) bakteerin β-
laktamaasituotannosta riippumatta. Näin ollen metisilliiniresistentit stafylokokit ovat 
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käytännössä resistenttejä kaikille β-laktaameille. Metisilliiniresistenssiä on esiintynyt 
stafylokokeissa 1960-luvulta lähtien, ensimmäisten kantojen ilmaannuttua vain pari 
vuotta metisilliinin käyttöönoton jälkeen. Metisilliini on kliinisessä käytössä korvattu 
uudemmilla, turvallisemmilla muunnoksilla. (Giguère ym. 2006). 
Kaikki stafylokokit, niin resistentit kuin ei-resistentit kannat, tuottavat 
penisilliiniä sitovia proteiineja (Penicillin Binding Protein, PBP). PBP:t ovat 
solukalvoon sidottuja peptidaaseja, joihin β-laktaamiantibiootit sitoutuvat. Kyseiset 
peptidaasit, ja niiden väliset ristikytkentäsidokset, ovat välttämättömiä soluseinän 
rakenteen vakauden kannalta. β-laktaamiantibiootit estävät näiden ristikytkentöjen 
syntymisen ja aiheuttavat sitä myötä soluseinän lipoteikkohappojen vapautumisen. 
Tämä vuorostaan saa aikaan autolysiinien välittämän bakteerisolun kuoleman (Giguère 
ym. 2006). 
Metisilliinille resistenttien stafylokokkien perimästä on eristetty niin 
kutsuttu mec-sekvenssi, jota ei esiinny metisilliinille herkkien stafylokokkikantojen 
perimässä. Mec-sekvenssi on noin 30 000 emäsparin pituinen ja siinä sijaitsee mecA-
geeni joka koodaa tiettyä penisilliiniä sitovaa proteiinia (PBP2a), johon β-laktaamit 
sitoutuvat huonosti (Chambers 1997). Heikko affiniteetti PBP2a:han johtaa tilanteeseen, 
jossa tätä pintaproteiinia hyödyntävät bakteerisolut pysyvät elossa mikrobilääkkeen 
tappaessa bakteerit, joiden pinnalla esiintyy muita penisilliiniä sitovia proteiineja 
(Chambers 1997). Oletettavaa on, että niin metisilliinille herkkien kuin 
metisilliiniresistenttien stafylokokkien pinnalla esiintyy kaikkia PBP-proteiineja (PBP1-
PBP4) ja erot huomataan usein vasta kun bakteeri altistetaan metisilliinille. Tällöin 
herkkien kantojen bakteerit tuhoutuvat vajavaisen soluseinämuodostuksen seurauksena. 
Oletetaan, että resistenteillä kannoilla metisilliinin sitouduttua muihin PBP-
proteiineihin, PBP2a-proteiini ottaa hoidettavakseen niidenkin tehtävät. 
Peptidoglykaanien ristikytkeytyminen on 60 % luokkaa normaalissa solussa, kun 
vastaava luku MRSA-bakteerilla on noin 15 %. Tämä viittaisi siihen, että PBP2a 
jotenkin rajoittaa peptidoglykaaniristikytkentöjen muodostumista. (Mascaretti 2003). 
Metisilliiniresistenssiä ohjaava mecA-geeni sijaitsee stafylokokkien 
kasettikromosomissa (Staphylococcal Chromosomal Casette, SCC).  SCC:t ovat koko 
stafylokokkigenomiin sijoittuneita geenisaarekkeita joiden tehtävänä on siepata vieraita 
DNA-jaokkeita kun ulkoiset olosuhteet ovat haitallisia bakteerisolulle. SCCmec toimii 
metisilliiniresistenssigeenin siirtoyksikkönä ja se sisältää lukuisia eri geenejä, jotka ovat 
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välttämättömiä siirron onnistumisen kannalta (Weese & van Duijkeren 2010, IWG-
SCCa: http://www.staphylococcus.net/). 
MecA-geenin ilmentyminen on ohjattua. Genomissa mecA-geenin 
tuntumassa, ja näin ollen kromosomikasetissa, sijaitsevat mecI ja mecR1-geenit. Nämä 
geenit sisältyvät myös itse mec-sekvenssiin ja ne ohjaavat mecA-geenin transkriptiota 
(Mascaretti 2003).  MecI-geeni ohjaa mecA-geenin transkription (prosessi jossa 
muodostetaan DNA:n RNA-vastine) vaimennus-, eli repressoriproteiinia. MecR1-geeni 
vuorostaan koodaa bakteerienvälisen perimän siirtymisen välittäjäproteiinia. Näin ollen 
mecA-geenin transkriptio vaimenee, mikäli mecI-proteiini vaikuttaa 
promottorialueeseen (DNA-alue jonka ansiosta RNA-polymeraasi kiinnittyy DNA:han 
ja voi aloittaa transkription). β-lakataamiantibiootin vaikutuksen alaisena mecR1-
proteiini hajottaa mecI-proteiinia ja saa näin aikaan mecA-geenin transkription 
lisääntymisen, eli PBP2a-proteiinien tuoton. (IWG-SCCa: 
http://www.staphylococcus.net/, IWG-SCCb: http://www.sccmec.org/Pages/SCC_
HomeEN.html, IWG-SCC 2009). 
SCCmec:in toinen olennainen osa on ccr-geenikompleksi. Tässä sijaitsevat 
rekombinaasigeenit jotka mahdollistavat SCCmec:in liikkuvuuden. Ccr-geenit 
kykenevät katalysoimaan tarkkoja SCCmec osioiden leikkaus- ja liitäntäkohtia.  Ccr-
geenejä on löydetty useita erilaisia (IWG-SCC 2009). 
SCCmec:ssä on edellä mainittujen geenien lisäksi myös nk. junkyard-
alueita. Nämä alueet sisältävät itse metisilliiniresistenssin välittymiselle turhaa 
perimätietoa. Ne voivat kuitenkin sisältää geneettistä tietoa jonkin muun 
mikrobilääkkeen resistenssin suhteen (IWG-SCCa: http://www.staphylococcus.net/, 
IWG-SCCb: http://www.sccmec.org/Pages/SCC_HomeEN.html). SCCmec:ejä on tähän 
asti todettu kahdeksaa eri tyyppiä (I-VIII). Kukin luokka määritellään sen sisältämän 
ccr- ja mec-geenien tyypin mukaan (IWG-SCCa: http://www.staphylococcus.net/, IWG-
SCC 2009). MRSP:n yleisimmät SCCmec-tyypit ovat II ja III (van Duijkeren ym. 
2011a). 
Kania ym. (2004) totesivat, että metisilliiniresistenttien S. 
(pseud)intermedius -kantojen mecA-geeni oli lähes identtinen MRSA -bakteerin mecA-
geenin kanssa. On havaittu viitteitä siitä, että MRSA saattaa siirtää resistenssigeeninsä 
metisilliinille herkälle S. pseudintermdius -bakteerille (Black ym. 2009). Toisaalta 
Frank ym. (2009) totesivat tutkimuksessaan, että riski geenien siirrolle resistentistä 
kannasta ei-resistenttiin kantaan SCCmec:in välityksellä on pieni. Kun SCCmec siirtyy 
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stafylokokkibakteerista toiseen, se kiinnittyy stafylokokkikromosomin ISS-alueeseen 
(Integration Site Sequence) (IWG-SCC 2009). Vaikka koagulaasinegatiivisia 
stafylokokkeja ei yleisesti pidetä kovin patogeenisina, niiden arvellaan olevan 
mahdollisia mecA-geenin lähteitä koagulaasipositiivisille stafylokokeille (Wielders ym. 
2001). 
 
2.2.4 Metisilliiniresistenssin tunnistaminen 
 
Koska S. pseudintermedius -bakteerin metisilliiniresistenssiä ohjaa mecA-geeni, sen 
toteaminen geenitesteillä on luonnollisesti tehokkain ja luotettavin keino varmistaa 
metisilliiniresistenssi. MecA-geenin olemassaolo todetaan luotettavimmin PCR-
menetelmällä (van Duijkeren ym. 2011a), tosin menetelmä on harvoin käytössä 
eläinlääketieteellisissä rutiinilaboratorioissa. 
 Perinteiset herkkyysmääritykset tehdään yleensä joko kiekkodiffuusio- tai 
liemilaimennusmenetelmällä (van Duijkeren ym. 2011a, Songer & Post 2005). On 
todettu, että mecA-geenin esiintymistä voidaan kohtalaisella varmuudella ennustaa 
näiden mikrobilääkeherkkyystestien perusteella. Bemis ym. (2009) osoittivat, että 
kiekkodiffuusiotestissä oksasilliinikiekolla löydetään hyvin MRSP-kannat, jos 
oksasilliinin estovyöhykkeen raja-arvo on ≤17 mm. Oksasilliini on metisilliinin 
kaltainen molekyyli, jota käytetään yleisesti metisilliiniherkkyyden testaamiseen in 
vitro. 
Vaikka kefoksitiinia yleisesti käytetään metisilliiniresistenssin seulontaan 
S. aureus -bakteerilla, kirjallisuudessa ollaan yksimielisiä siitä, että metisilliini-
resistenssin seulonta S. pseudintermedius -bakteerilla kefoksitiinin avulla on hyvin 
epävarmaa, eikä sen käyttöä suositella tälle lajille (Bemis ym. 2009, Schissler ym. 2009, 
Weese ym. 2009). CLSI (Clinical and Laboratory Standards Institute) julkaisi vuonna 
2008 kiekkoherkkyysmenetelmälle raja-arvot MRSP-kantojen seulontaan. Niissä 
suositeltiin käyttämään S. aureus -bakteerin raja-arvoja (van Duijkeren ym. 2011a). 
Seuraavassa CLSI-standardissa tullaan soveltamaan Bemisin ym. (2009) ja Schisslerin 
ym. (2009) tutkimuksia, jolloin kaikki eläinperäiset koagulaasipositiiviset stafylokokit, 
paitsi S. aureus, joiden oksasilliinin MIC-arvo on ≥ 0,5 µg/ml tai estovyöhykkeen 
halkaisija on ≤ 17 mm, tulisi ilmoittaa metisilliiniresistenteiksi. Laboratorioita 
kehotetaan myös vastauksissaan ilmoittamaan kaikkien β-laktaamien 
herkkyysmääritystulokset resistenteiksi, mikäli bakteeri on metisilliinille resistentti, 
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vaikka kyseiset lääkeaineet olisivat tehokkaita in vitro (Papich 2012). Yleisesti ottaen 
herkkyystestauksessa metisilliiniresistenteiksi havaitut kannat tulisi varmistaa mecA-
geenin PCR-tutkimuksella. (Cohn & Middleton 2010). 
Koska PBP2a on pintaproteiini, sen osoittamiseen on kehitetty erilaisia 
agglutinaatiotestejä. Näiden testien ongelmana S. pseudintermedius -lajilla ovat väärät 
positiiviset sekä negatiiviset tulokset (Kania ym. 2004, Pottumarthy ym. 2004). 
 
2.2.5 MRSP:n epidemiologia 
 
Stafylokokit aiheuttavat märkäisiä tulehduksia (Quinn ym. 2007). 
Märkäeritteen sisältämät bakteerit tarttuvat helposti suoran tai epäsuoran (esim. jonkin 
esineen, eli fomiitin) kontaktin välityksellä. MRSP:n leviäminen eläinten välillä on 
vähemmän tutkittua ja suoria tartuntareittejä on vaikea selvittää. Niissä tutkimuksissa, 
jossa MRSP-isolaattien perimää on tutkittu kantojen samankaltaisuuksien suhteen, on 
todettu, että eläinsairaalat ja -klinikat ovat todennäköisesti tärkeässä asemassa bakteerin 
leviämisen kannalta (van Duijkeren ym. 2011b, Zubeir ym. 2007). 
MRSP voi esiintyä eläimessä tai ihmisessä joko kontaminanttina, 
kolonisaationa tai infektiona. Kontaminaatio on bakteerin väliaikainen oleskelu iholla, 
turkissa tai nenän limakalvoilla. Tässä tapauksessa bakteeri voidaan yleensä helposti 
pestä pois, ja näytteenotto paljastaa vain yhden positiivisen seulontanäytteen, ja sitä 
seuraavat näytteet on negatiivisia. Kolonisaatiolla tarkoitetaan sitä, että bakteeri kasvaa 
ja lisääntyy yhdellä tai useammalla kehon alueella, mutta se ei aiheuta yksilölle oireita. 
Jos bakteeri on löydettävissä yksilöltä useammin kuin kerran, kutsutaan yksilöä 
bakteerin kantajaksi. Infektioksi luokitellaan tapaukset, jossa MRSP-bakteeri on 
tunkeutunut ruumiinosaan, lisääntyy ja aiheuttaa sairauden oireita (infektiossa 
kuumotus, punoitus, kipu, turvotus ja heikentynyt toiminta). Pitkäaikaistutkimuksia 
kantajuudesta ei vielä ole julkaistu, mutta sellainen on tällä hetkellä tekeillä 
Yliopistollisen eläinsairaalaalan Pieneläinsairaalassa. 
Bemis ym. (2009) tutkivat 2000-luvun alkupuolella kliinisistä näytteistä 
eristettyjä S. pseudintermedius-kantoja ja totesivat mecA-geenin koodaaman 
resistenssin lisääntyneen viidestä prosentista yli kolmeenkymmeneen prosenttiin 
vuodesta 2001 vuoteen 2007. Metisilliiniresistenssin yleisyys vaihtelee maittain. 
Euroopassa ja Pohjois-Amerikassa MRSP:n prevalenssia on tutkittu kohtalaisen laajalti. 
Kanadassa tehdyssä tutkimuksessa Hanselman ym. (2008) seuloivat lähes 200 koiraa 
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eräässä eläinsairaalassa hoitoontulovaiheessa, mutta löysivät vain 4 MRSP-kantaa lähes 
200 koiran näytteestä (prevalenssi 2,1 %). Yhdysvalloissa luvut ovat olleet hieman 
huolestuttavammat; vuonna 2005 kliinisistä näytteistä tehtyjen MRSP-löydösten osuus 
kaikista S. pseudintermedius -löydöksistä oli 15,6 % (Jones ym. 2007). Vuosien 2003 - 
2004 materiaalista, myöskin Yhdysvalloissa tehdyssä tutkimuksessa Morris ym. (2006) 
totesivat, että 17 % S. (pseud)intermedius -bakteereista, jotka oli eristetty erilaisista 
tulehduksista, olivat vastustuskykyisiä metisilliinille. Saksalaisessa tutkimuksessa 
MRSP:n osuus kaikista SIG-ryhmän bakteereista oli 8,3 % (Ruscher ym. 2009). 
Vuosina 1997 – 1998 Suomessa kerätyistä näytteistä ei löydetty yhtään oksasilliinille 
vastustuskykyistä S. (pseud)intermedius -kantaa (Rantala ym. 2004). Kymmen vuotta 
myöhemmin tilanne oli hyvin toisenlainen. Eviran keräämien tietojen mukaan vuosien 
2007 – 2009 välillä S. pseudintermedius -bakteerin resistenssi oksasilliinille nousi 7 
%:sta 26 %:iin. Resistenteiltä kannoilta (MIC-arvo < 1 mg/l) kaikilla todettiin mecA-
geeni (FINRES-Vet 2007 – 2009). Korkea osuus johtunee siitä, että näytteet painottuvat 
vaikeimpiin ihotulehdustapauksiin, sekä pienestä näytemäärästä. Todellisuudessa 
MRSP-tilanne Suomessa ei ole näin huolestuttava. Eläinlääketieteellisen tiedekunnan 
kliinisen mikrobiologian laboratorion S. pseudintermedius -löydöksistä 12 % oli 
metisilliinille resistenttejä vuonna 2011 (Rantala, henkilökohtainen tiedonanto). Täytyy 
myös muistaa, että MRSP:n esiintyvyys lemmikeissä vaihtelee tutkimuksittain ja 
kohorttityypin mukaan (Cohn & Middleton 2010, De Lucia ym. 2010). Lisäksi suuressa 
osassa tutkimuksia ei oteta huomioon kolonisaation ja kontaminaation eroa, mikä 
saattaa vääristää tilastoja (van Duijkeren ym. 2011a). 
 
 
2.2.5.1 Molekyyliepidemiologia 
 
S. pseudintermedius -kantoja voidaan tyypittää eri sekvenssityyppeihin MLST-
menetelmän (Multi Locus Sequence Typing) avulla. MLST-tyypityksessä 
sekvensoidaan pätkiä tietyistä bakteerin elämää ylläpitäviästä perusgeeneistä (ns. 
housekeeping geenit) ja eri kantojen sekvenssejä verrataan toisiinsa (Enright ym. 2000).  
MLST-tyypitysten perusteella on havaittu, että S. pseudintermedius leviää klonaalisesti, 
eli samaa, perimältään identtistä, kantaa esiintyy useissa eri maissa. Perreten ym. (2010) 
osoittivat tutkimuksessaan, että Pohjois-Euroopassa tavallisin S. pseudintermedius -
bakteerin sekvenssityyppi oli ST71. Sen sijaan Pohjois-Amerikassa yleisin oli ST68. 
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Yhteensä tutkimuksessa löydettiin 13 eri sekvenssityyppiä. Mielenkiintoisena 
sivuhuomiona tutkimuksessa havaittiin, että kaikki leikkaushaavoista eristetyt MRSP-
kannat olivat samaa sekvenssityyppiä, ST71, mikä viittaa siihen, että ST71-kannat 
leviävät eläinlääkäriasemilla ja eläinsairaaloissa. Myös valtaosa terveiden koirien 
MRSP-kannoista on todettu olevan ST71 –tyyppiä (Perreten ym. 2010). Yhdistetyn 
MLST-, spa- ja SCCmec-tyypityksien perusteella yleisin maailmalla esiintyvä MRSP-
tyyppi on MLST ST71-spa t02-SCCmec II-III (Ruscher ym. 2010). Suomen yleisintä 
MRSP-tyyppiä ei ole tutkittu, mutta mikrobilääkeherkkyysprofiilien perusteella 
todennäköisimmin kyseessä on juuri sekvenssityyppi ST71 (Rantala, henkilökohtainen 
tiedonanto). 
 
2.2.5.2 MRSP-kolonisaation ja -infektion riskitekijät 
 
MRSP-kolonisaation ja -infektion riskitekijöistä on olemassa vain muutama tutkimus. 
Huerta ym. (2011) selvittivät sekä multiresistentin stafylokokkien, että 
metisilliiresistenttien stafylokokkien riskitekijöitä. Tutkimuksesta käy ilmi, että 
kaupunkiympäristössä asuvilla koirilla oli suurempi riski kolonisoitua moniresistentillä 
stafylokokkikannalla. Sen sijaan viimeisimmän vuoden sisällä annettu mikrobilääkitys 
ei ollut tilastollisesti merkittävä riskitekijä moniresistentin kannan saamiseksi. 
Metisilliiniresistenttien stafylokokkien kannalta tutkimuksen tulokset olivat 
päinvastaiset, eli mikrobilääkitys edeltävän vuonna oli altistava tekijä, kun taas 
asuinympäristöllä ei ollut merkitystä. Koirilla mikrobilääketerapia on todennäköinen 
altistaja MRSP-infektiolle. Lisäksi kirurgisen toimenpiteen, ihorikon, sekä 
sairaalahoidon on ajateltu olevan altistavia tekijöitä. (Nienhoff ym. 2011, van Duijkeren 
ym. 2011a, van Duijkeren ym. 2008).  
 
2.2.5.3 Zoonoottisuus 
 
S. pseudintermedius -bakteerin leviäminen eläimen ja ihmisen välillä on useassa 
tutkimuksessa todettu mahdolliseksi, mutta epätodennäköiseksi (van Duijkeren ym. 
2011b, Loeffler & Lloyd 2010, Hanselman ym. 2009, van Duijkeren ym. 2008). Se 
luokitellaan kuitenkin zoonoosiksi ja tiettävästi ensimmäinen varmistettu S. 
pseudintermedius -bakteerin aiheuttama infektio ihmisellä kuvattiin vuonna 2006 
Belgiassa, jolloin bakteeri löydettiin 60-vuotiaan miehen sydämentahdistimesta (van 
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Hoovels ym. 2006). S. intermedius -bakteerin on kuitenkin todettu aiheuttavan 
tulehduksia ihmisillä jo aiemmin. Vuonna 2010 S. intermedius -infektioita oli ihmisillä 
kirjallisuudessa raportoitu 16 kpl (Kelesidis & Tsiodras 2010). Etenkin ennen vuotta 
2005 tehtyjen tutkimusten suhteen on kuitenkin syytä pitää mielessä S. intermedius-lajin 
uudelleenluokittelu S. pseudintemedius -lajiksi. 
S. (pseud)intermedius pystyy aiheuttamaan moninaisia infektioita 
ihmisillä, mutta se on eristetään tavallisimmin tulehtuneista puremahaavoista. Bakteerin 
on lisäksi raportoitu aiheuttaneen mm. endokardiitin (Riegel ym. 2011), aivopaiseen 
(Atalay ym. 2005), kartiolisäkkeen tulehduksen (Kikuchi ym. 2004), 
keuhkotulehduksen (Gerstadt ym. 1999), verenmyrkytyksen (bakteremia) (Vandenesch 
ym. 1995, Campanile ym. 2007), poskiontelon tulehduksen (Stegmann ym. 2010), 
ihopaiseen (Kelesidis & Tsiodras 2010), sekä sydämentahdistinta ympäröivän kudoksen 
tulehtumisen (van Hoovels ym. 2006). Kolmessa tapauksessa kyseessä on ollut 
metisilliinille resistentti S. pseudintermedius (Gerstadt ym. 1999, Campanile ym. 2007, 
Stegmann ym. 2010). 
Van Duijkeren ym. (2011b) tutkimuksessa löydettiin viitteitä siitä, että 
MRSP leviää herkästi lemmikeistä irtoavan pölyn mukana ja että MRSP:tä kantava 
eläin pitää näin yllä ympäristön bakteerimäärää tehden siitä eroon pääsemisen 
mahdottomaksi. Guardabassi ym. (2004) taas totesivat, että lähes puolet tutkimuksessa 
eristetyistä MRSP-kannoista olivat samoja omistajan ja syvää ihotulehdusta sairastavan 
koiran välillä, joskin vain hieman yli puolelta omistajista eristettiin S. 
(pseud)intermedius -bakteeri. Saman tutkimuksen verrokkiryhmällä ei eristetty 
yhtäkään metisilliiniresistenttiä kantaa. Toisaalta tutkimuksessa oli hyvin pieni otanta 
(13 koiraa ja 6 omistajaa). Muissakin tutkimuksissa on saatu samansuuntaisia tuloksia 
(van Duijkeren ym. 2011b, Faires ym. 2009, Hanselman ym. 2008, Hanselman ym. 
2009). Nämä antaisivat viitteitä siihen, että bakteerit ovat siirtyneet eläimeltä ihmiselle. 
Tartunta voi tapahtua myös toiseen suuntaan, eli ihmisestä eläimeen. Tämä koskee 
erityisesti MRSA-bakteeria (Cohn & Middleton 2010). 
Koska ihmiset eivät ole S. pseudintermedius -bakteerin pääisäntiä on 
luonnollista että kolonisaatioaika on ihmisillä lyhyempi kuin eläimillä. Näin ollen 
pitkäkestoiset kantajat ovat harvinaisia (Guardabassi ym. 2004). Paul ym. (2011) 
totesivat, että limakalvonäytteistä positiivisiksi todettujen eläinlääkäreiden keskuudessa 
kantajuus kesti yksittäisissä tapauksissa ainakin kuukauden nenäontelossa.  
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Eläinten parissa työskentelevien on hyvä muistaa kohonnut riski saada 
MRSP/MRSA-tartunta. Eläinlääkärikonferensseissa otettujen näytteiden perusteella 
eläinlääkäreillä ja eläinlääkintähenkilökunnalla on suurempi MRSA-prevalenssi kuin 
ihmisillä joilla ei ole kontaktia eläimiin (Burstiner ym. 2010, Hanselman ym. 2006, 
Epstein ym. 2009). Lääkintäalan ammattilaisen on myös todennäköisempää toimia 
fomiitin tavoin ja näin tartuttaa omat lemmikkinsä (Boost ym. 2008). 
 
2.3 MRSP:n vastustaminen  
 
MRSP-ongelman vastustus vaatii toimia monilla eri osa-alueilla. Laajojen puhdistus- ja 
desinfiointitoimenpiteiden on yksinään todettu olevan riittämättömiä poistamaan MRS-
kantoja klinikkaympäristöstä (van Duijkeren ym. 2011b). Kramer ym. (2006) tekivät 
kirjallisuuskatsauksen sen suhteen kuinka kauan erinäiset taudinaiheuttajat selviytyvät 
pinnoilla. S. aureus-bakteerin osoitettiin selviävän jopa seitsemän kuukautta elottomalla 
pinnalla. S. pseudintermedius-bakteerin on myös todettu olevan tehokas muodostamaan 
biofilmejä (Osland ym. 2012). Näin ollen tartunnan voi saada kauankin aikaa sitten 
kontaminoituneelta pinnalta, mikäli pintojen puhdistuksessa on puutteita. 
Menestystarinoitakin metisilliiniresistenttien stafylokokkien leviämisen ehkäisystä on. 
Esimerkiksi Tanskassa ja Alankomaissa sairaalapotilaiden MRSA:n esiintyvyys kaikista 
S. aureus-löydöksistä onnistuttiin 80-luvun aikana laskemaan viidestätoista prosentista 
alle yhteen prosenttiin. Nämä tulokset aikaansaatiin aggressiivisilla näytteenotto- ja 
desinfiointitoimenpiteillä, aktiivisilla ”etsi ja tuhoa”-käytännöillä, sekä tarkkaan 
harkitulla mikrobilääkkeiden käytöllä (Cohn & Middleton 2010). 
Maailman terveysjärjestö (WHO) on jo 10 vuoden ajan ajanut ohjelmaa 
jolla pyritään vähentämään mikrobilääkeresistenssin esiintymistä. Ohjelmaan kuuluu 
olennaisena osana mikrobilääkkeiden turhan käytön välttäminen. Lähes puolet 
maailman mikrobilääkkeistä annetaan eläimille, joten eläinlääkäreiden vastuu ongelman 
hillitsemiseksi on ilmeinen (WHO: http://www.who.int/drugresistance/
AMR_Emergence_Spread/en/index.html). 
Resistenttien bakteerien lisääntymisen ja leviämisen kannalta pelkästään 
mikrobilääkkeiden käytön vähentäminen ei riitä. Käsihygienian on todettu olevan 
avainasemassa MRS-bakteerien leviämisen ehkäisemiseksi (van Duijkeren ym. 2011a). 
Myös MRS-bakteeria kantavien eläinten kanssa kosketuksissa olevan omistajan tulisi 
olla tarkkana käsihygieniastaan. Eräässä tutkimuksessa suositellaan jopa, että MRS-
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positiivinen lemmikki ei nukkuisi samassa sängyssä omistajansa kanssa. Lisäksi sitä, 
että lemmikki nuolee omistajan haavoja, tai puree ihmistä, pidetään riskinä (Cohn & 
Middleton 2010, Lee 1994). Olennaista on, että omistajalle tehdään selväksi mitä 
MRSP-kantajuus lemmikillä tarkoittaa ja painotetaan käsihygienian tärkeyttä. 
Mahdolliset haavahoidot tulisi kotonakin suorittaa kertakäyttökäsinein varustettuna ja 
haavat tulisi pitää suojattuna. Myös lemmikin kanssa kosketuksissa olleet tekstiilit, 
etenkin sellaiset jossa on lemmikin eritteitä, tulisi pestä ja kuivata korkeassa 
lämpötilassa (Caveney ym. 2012). Koska MSRP voi aiheuttaa infektioita ihmisillä, 
henkilöiden, joilla on immuunivajautta aiheuttava tila, pitäisi välttää kontaktia MRSP-
positiivisen eläimen kanssa (Caveney ym. 2012). 
Käsihygienian on tutkimuksissa todettu olevan ratkaisevassa asemassa 
myös sairaaloissa leviävien infektioiden hallinnassa (Cohn & Middleton 2010, 
Hanselman ym. 2009). Käsien desinfiointi ennen potilaan käsittelyä, sekä sen jälkeen on 
tehokas keino vähentää tartunnan leviämistä (Caveney ym. 2012). Muita torjuntakeinoja 
sairaaloissa ovat kohortointi tai eristys, sekä MRS-positiivisten potilaiden käsittely 
käsineillä ja suojatakilla varustettuna, eli kosketuseristyksessä (van Duijkeren ym. 
2011a). Mikäli tehohoito on välttämätöntä, potilas tulisi eristää muista potilaista ja 
kaikki erittävät haavat tulisi peittää. Märkäerite ei saisi suoraan tai välillisesti päätyä 
kosketuksiin toisten eläinten kanssa. Kaikki käytetyt välineet tulee pestä ja desinfioida 
(Caveney ym. 2012). Tulee myös muistaa, että likaiset haavasiteet ym. 
kertakäyttömateriaali on hävitettävä asianmukaisesti (Cohn & Middleton 2010). Mikäli 
toimenpide aiheuttaa roiskeita, tulisi toimenpiteen tekijän käyttää kasvosuojusta ja 
asianmukaisia suojavaatteita. Tunnetun MRSP-kantajan tai -infektiota sairastavan 
eläimen kuljettaminen klinikalla voidaan esimerkiksi tehdä siirrettävän 
toimenpidepöydän päällä lattiapintojen kontaminaation vähentämiseksi. Lattia, jolla 
potilas on kävellyt, olisi mahdollisuuksien mukaan hyvä puhdistaa ja desinfioida. 
Lisäksi muut pinnat, jotka ovat olleet kosketuksissa potilaan kanssa, tulee pestä ja 
desinfioida käytön jälkeen. (Caveney ym. 2012). 
Lääketieteessä käytetään tietyissä tilanteissa ns. häätöhoitoa, jossa 
MRSA:ta kantava henkilö pyritään puhdistamaan kolonisaatiosta. Useimmiten kyseessä 
ovat klooriheksidiinikylvyt ja/tai mupirosiini ja klooriheksidiini paikallisena 
antimikrobisena hoitona (Diekema ym. 2011). Eläimillä vastaavaa käytäntöä ei 
toistaiseksi ole, eikä sitä ole tutkittu. Ongelmana on myös se, että eläimillä limakalvojen 
dekolonisaatio olisi vähintäänkin haastavaa. Eläimillä häätöhoidossa ei suositella 
 16 
 
käytettäväksi mikrobilääkkeitä lisäresistenssin riskin, sekä olemattomien 
tutkimustulosten takia. Lisäksi millään eläinlääkkeellä ei ole tähän tarkoitukseen 
käyttöindikaatiota. (van Duijkeren ym. 2011a). 
 
2.4 Hoitovaihtoehdot ja –suositukset 
 
Yleisesti tulehdusten hoidosta voidaan todeta, että ensi kertaa esiintyvässä 
tulehduksessa on vielä hyväksyttävää käyttää empiirisesti valittua mikrobilääkettä, 
mutta mikäli tulehdus ei laannu, tai se uusii nopeasti hoidosta huolimatta, tulisi 
tulehduseritteestä tehdä viljely ja herkkyysmääritys. Suositeltavinta olisi luonnollisesti 
tehdä viljely ja herkkyysmääritys ennen mikrobilääkehoidon aloittamista.  
Herkkyysmäärityksen perusteella metisilliiniresistentiksi todetun stafylokokin 
aiheuttamaa tulehdusta ei tule hoitaa muilla β-laktaamiantibiooteilla vaikka 
herkkyysmääritys osoittaisi isolaatin olevan niille herkkä (Griffeth ym. 2008). 
Elintarviketurvallisuusvirasto Evira on antanut yksityiskohtaiset hoitosuositukset 
erinäisten tulehdustyyppien hoitoon käytettävien, empiirisesti valittujen, ensi- ja 
toissijaisten mikrobilääkkeiden osalta eri eläinlajeille (Eviran julkaisuja 3/2009). Koska 
erityisesti iho- ja korvatulehdukset ovat usein sekundaarisia tulehduksia, niiden 
yhteydessä on pyrittävä selvittämään ja hoitamaan mahdolliset tulehdukselle altistavat 
tekijät, kuten atopia tai allergia (Fitzgerald 2009). 
 
2.4.1 Stafylokokki-infektioiden hoito 
 
Eviran mikrobilääkesuosituksien mukaan ihon paikalliseen pinnalliseen tulehdukseen 
tulisi käyttää paikallishoitoa. Ensisijainen hoito on pelkkä puhdistus desinfioivalla 
aineella. Toissijainen hoito on paikallinen mikrobilääke, kuten fusidiinihappo. 
Laajemmassa, pinnallisessa ihotulehduksessa hoitona ovat edellä mainitun 
paikallishoidon ja -mikrobilääkkeen lisäksi suun kautta annettava klindamysiini tai 1. 
polven kefalosporiini. Ihotulehdusta hoidettaessa kefalosporiineja tulisi annostella 
annossuosituksten ylärajalta riittävän kudospitoisuuden varmistamiseksi. Toissijaisena 
mikrobilääkkesuosituksena on klavulaanihapolla potentoitu amoksisilliini. Syvissä 
ihotulehduksissa suositus on vastaavanlainen, mutta klindamysiini on toissijainen 
hoitovaihtoehto, ja sitä tulisi käyttää ainoastaan herkkyysmäärityksen perusteella. 
Mikäli syvä ihotulehdus aiheuttaa voimakasta arpikudosmuodostusta, tulehdusta 
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voidaan hoitaa fluorokinoloneihin kuuluvalla mikrobilääkkeellä. Syvissä 
ihotulehduksissa hoitojakson tulee olla riittävän pitkä, useimmiten useita viikkoja. 
(Eviran julkaisuja 3/2009).  
Stafylokokkien aiheuttamia tulehduksia voidaan hoitaa kefalosporiinien, 
sekä amoksisilliinin ja klavulaanihapon yhdistelmien lisäksi muilla mikrobilääkkeillä, 
kunhan tulehduksen aiheuttajabakteeri on käytettävälle lääkkeelle herkkä (Giguère ym. 
2006).  Fluorokinoloneihin kuuluvista mikrobilääkkeistä eläinkäytössä Suomessa ovat 
muun muassa enrofloksasiini (esim. Baytril® vet, Bayer Animal Health GmbH, Saksa), 
sekä Suomessa vastikään myyntiluvan saanut pradofloksasiini (Veraflox®, Bayer 
Animal Health GmbH, Saksa) (Lääketietokeskus 2012a). Fluorokinoloneihin liittyy 
kohtalaisen korkea resistenssin kehittymisriski. Lisäksi yhdelle fluorokinolonille 
resistenssin kehittänyt bakteeri kehittää usein samalla ristiresistenssin, eli resistenssiin 
kaikkia fluorokinoloniantibiootteja vastaan (Cohn & Middleton 2010, Giguère ym. 
2006). Resistenttien kantojen kehittymisen ehkäisemiseksi fluorokinolonien 
annosteluun on kiinnitettävä erityistä huomiota (Giguère ym. 2006). 
Sulfadiatsiinin ja trimetopriimin yhdistelmää voidaan myös käyttää 
stafylokokkitulehduksien hoidossa (Cohn & Middleton 2010). Koska bakteereita 
tappava vaikutus vaatii kummankin yhdisteen vaikutuksen, toiselle aineelle 
vastustuskykyinen bakteeri ei ole enää yhtä haavoittuva yhdistelmälle. Lisäksi, koska 
märkäerite neutraloi tätä yhdistelmää, sen käytöstä esim. märkäisissä tulehduksissa ei 
ole hyötyä, ellei eritteitä ja kuollutta kudosta poisteta. (Giguère ym. 2006, Songer & 
Post 2005). 
Stafylokokkitulehdusten hoidossa käytetään joskus myös tetrasykliinejä, 
mutta resistenssi stafylokokeissa on melko yleistä. Suomessa on saatavana 
tetrasykliinivalmisteita sekä paikallishoitoon (esim. oksitetrasykliini), että systeemiseen 
hoitoon (esim. doksisykliini) (Lääketietokeskus 2012a,b).  
 
2.4.2 MRSP-infektion hoito 
 
Mikäli tulehduksen aiheuttaja on MRSP, hoitovaihtoehdot vähenevät huomattavasti. 
Valitettavan usein MRSP-kannat, erityisesti yleisimmät kloonit ST71 ja ST68, eivät ole 
resistenttejä pelkästään stafylokokkipenisilliineille ja kefalosporiineille, vaan myös 
lukuisille muille pieneläinlääkinnässä yleisesti käytössä oleville mikrobilääkkeille (van 
Duijekeren ym. 2011a, Perreten ym. 2010, Papich 2012). Bemis ym. (2009) havaitsivat, 
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että vuosina 2006 - 2007 eristetyistä MRSP -bakteereista jopa 90 % oli 
vastustuskykyisiä myös trimetopriimi-sulfonamidille, tetrasykliinille, erytromysiinille ja 
klindamysiinille, marbofloksasiinille tai useammalle näistä. Kun MRSP-infektiota 
hoidetaan mikrobilääkkein, hoidon tulee perustua herkkyysmääritykseen, ja mahdollisen 
lisäresistenssin kehittymisriski tulee ottaa huomioon (van Duijkeren ym. 2011a). 
MRSP:n aiheuttaessa paikallista ihotulehdusta fusidiinihappo on hyvä 
vaihtoehto, mikäli kyseessä oleva kanta on sille herkkä. Kansainvälisessä 
kirjallisuudessa fusidiinihapporesistenssistä on vain vähän julkaisuja, mutta yhdessä 
tutkimuksessa todettiin kaikkien MRSP-isolaattien olevan herkkiä fusidiinihapolle 
(Loeffler ym. 2008). Aine on hyvin tehokas stafylokokkitulehdusten hoidossa, joskin 
resistenssi sille saattaa kehittyä hoidon aikana (Giguère ym. 2006). 
Mikäli moniresistentti MRSP aiheuttaa systeemihoitoa vaativan 
tulehduksen, kuten syvän ihotulehduksen, käytännöllisiä hoitovaihtoehtoja ei Suomessa 
juuri ole saatavilla (van Duijkeren ym. 2011a, Papich 2012, Lääketietokeskus 2012a,b). 
Kloramfenikolia voisi periaatteessa käyttää, mutta se vaatisi tiheää annostelua. 
Lääkeaineella on lisäksi kapea turvamarginaali koirilla ja kissoilla (Papich 2012). 
Suomessa on myyntiluvallisena kloramfenikolia sisältäviä lääkkeitä vain silmätippoina 
ja –voiteina, joten käyttö on lähinnä teoreettista (Lääketietokeskus 2012a,b). 
Kirjallisuudessa esitetään hoitovaihtoehtona myös rifampisiinia, mutta sen käyttö on 
kielletty maa- ja metsätalousministeriön asetuksella 847/2008 (lääkekieltoasetus). 
Kolmas hoitovaihtoehto on amikasiini, mutta kyseinen lääke vaatii parenteraalisen 
annostelun, eikä näin ollen ole kovinkaan käytännöllinen (Giguère ym. 2006). 
MRSP:n ollessa haavatulehduksen aiheuttaja on kiinnitettävä suurta 
huomiota haavan oikeaoppiseen hoitoon. Tämä tarkoittaa, että mahdollinen kuolioitunut 
kudos tulee poistaa ja haavaa tulee huuhdella riittävän usein mahdollisten eritteiden 
poistamiseksi (EWMA 2006). Haava tulee suojata oikeanlaisella siteellä, joka 
määräytyy haavan ominaisuuksien, kuten kuolioituneen kudoksen, sekä eritteen määrän 
mukaan (Swaim ym. 2011). Paikallisantibiootin käytön sijaan haavahoidoissa voidaan 
käyttää esimerkiksi hunajapohjaisia valmisteita (esim. Vetramil®, Bfactory, 
Alankomaat), pihkasalvaa (esim. Abilar® 10%, Repolar Oy, Suomi), jodipohjaisia 
desinfektioaineita tai yhdistelmää näistä (EWMA 2006, Cohn & Middleton 2010). 
Korvatulehduksien suhteen myös klooriheksidiini, tai klooriheksidiinin ja Tris-EDTA:n 
yhdistelmä on osoittautunut tehokkaaksi ainakin laboratorio-olosuhteissa MRSP:tä 
vastaan (Guardabassi ym. 2010). 
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2.5 Hoito tulevaisuudessa 
 
Uusien mikrobilääkkeiden kehitys on kallista ja aikaa vievää eikä uusia lääkeaineita ole 
lähitulevaisuuden näköpiirissä. Ihmisillä metisilliiniresistenttien stafylokkien hoidossa 
voidaan käyttää muun muassa vankomysiiniä, teikoplaniinia, daptomysiinia, linetsolidia 
ja tigesykliiniä (Mascaretti 2003, Papich 2012, Rivera & Boucher 2011). Nämä 
mikrobilääkkeet tulisi varata ihmisten infektioiden hoitoon, joten niiden käyttöä 
eläimillä tulisi välttää (van Duijkeren ym. 2011a). Suomessa näiden niin kutsuttujen 
reservilääkkeiden käyttö eläimillä on kielletty lääkekieltoasetuksella (MMMa 
847/2008). Uusien mikrobilääkkeiden kehitys taistelussa MRSA:ta vastaan on 
suuntautunut PBP2a-proteiinia inhiboiviin molekyyleihin. Tämä toteutetaan vanhojen 
molekyylien synteettisten analogien valmistuksen kautta (eli rakenteiden 
muokkaamisella). Jo 90-luvulla kehitteillä oli lukuisia β-laktaamimolekyylejä, joilla oli 
korkea affiniteetti PBP2a-proteiineihin. Näiden molekyylien teho ylitti tietyissä 
tapauksissa jopa vankomysiinin, mutta mikään niistä ei päässyt kliinisiin kokeisiin 
(Chambers 1997). Tällä hetkellä kehitteillä on mm. kefalosporiineja ja karbapeneemejä 
jotka on suunniteltu metisilliiniresistenttien stafylokokkien hoitoon (Cohn & Middleton 
2010). Uusien kefalosporiinien joukossa ovat keftaroliini-fosamiili ja keftobiproli, 
joiden affiniteetti PBP2a-proteiiniin on hyvin korkea (Papich 2012). MRSA:n 
aiheuttamien tulehdustilojen hoitoon suunnattuja lääkkeitä ei todennäköisesti tulla 
näkemään eläinlääkinnässä reservilääkeperiaatteen takia. Lisäksi näiden lääkkeiden 
hinnat ovat kohtuuttoman korkeat eläinten lääkitsemiseen (Papich 2012). 
Lääkekieltoasetus rajoittaa myös kansainvälisessä kirjallisuudessa 
esitettyjen, vanhemman sukupolven mikrobilääkkeiden käyttöä eläinten MRSP-
infektioiden hoidossa. Ihmisillä MRSA-infektioiden hoidossa käytetty rifampisiini (eli 
rifampiini) voisi olla tehokas hoitovaihtoehto myös MRSP-infektioihin (Papich 2012). 
Rifampisiinia saa lääkekieltoasetuksen mukaan Suomessa käyttää ainoastaan varsojen 
Rhodococcus equi-infektioiden hoitoon yhdistettynä esimerkiksi erytromysiiniin. 
Suomen markkinoilla on kuitenkin kyseisen asetuksen poikkeuskohtaa hyödyntäviä 
eläinlääkkeitä joilla on Euroopan-laajuinen myyntilupa (kaksi kolmannen sukupolven 
kefalosporiinia sisältävää valmistetta) (Lääketietokeskus 2012a). Mahdollinen 
myyntilupa mahdollistaisi siis rifampisiinin käytön MRSP-infektioiden hoidossa. 
Lääkekieltoasetuksessa R. equi-infektion hoidossa mainittu pakote yhdistää rifampisiini 
toiseen mikrobilääkkeeseen juontaa pelosta resistenssin kehittymiseen. On kuitenkin 
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olemassa arvioita siitä, että yhdistelmähoito resistenssin estämiseksi ei välttämättä ole 
perusteltua, ainakaan lyhytaikaisessa MRSA:n häätöhoidossa (Falagas ym. 2007). 
Yleinen konsensus on kuitenkin, että rifampisiini tulisi yhdistää toiseen 
mikrobilääkkeeseen korkean resistenssin kehittymisriskin vuoksi (Falagas ym. 2007, 
Liu ym. 2011). 
Muitakin tulevaisuuden hoitokeinoja on kehitteillä. Eräs kirjallisuudessa 
esiintyvä hoitovaihtoehto on S. pseudintermedius -rokote (Fitzgerald 2009). Rokotteen 
lisäksi hoitoon on ehdotettu bakteriofaageja (viruksia, jotka loisivat bakteereissa), jotka 
hajottaisivat MRSP-bakteereja. Optimitilanteessa faageja tai niiden entsyymejä 
pystyttäisiin käyttämään MRSP:n hoidossa ja profylaksiassa (van Duijkeren ym. 
2011a). Nämä hoitokeinot ovat kuitenkin vielä toistaiseksi vasta suunnitteluvaiheessa. 
 
 
3 TUTKIMUSOSIO 
 
3.1 Materiaali ja menetelmät 
 
Tutkimusosio koostuu kahdesta osasta. Ensimmäinen, kuvaileva osa, sisältää 
Pieneläinsairaalan MRSP-epidemian kuvauksen. Toinen osa koostuu epidemiaan 
liittyvästä tapaus-verrokkitutkimuksesta. Epidemiakuvauksessa valotetaan tapausten 
ilmentymistä ja esiintymistä, sekä epidemian erityispiirteitä ja torjuntatoimia. 
Epidemiakuvaus kattaa tapaukset, joissa potilailta eristettiin MRSP-kanta, joiden 
mikrobilääkeresistenssiprofiili oksasilliiniresistenssin lisäksi on seuraava: erytromysiini 
R, klindamysiini R, sulfa-trimetopriimi R, enrofloksasiini R, gentamisiini R, 
kloramfenikoli R, fusidiinihappo S, ja amikasiini S (R=resistentti, S=herkkä). Kyseisen 
kannan mecA-geeni on varmistettu Evirassa PCR-menetelmällä. Epidemiaan liittyvät 
näyteet tutkittiin kliinisen hevos- ja pieneläinlääketieten osaston Keskuslaboratoriossa. 
Bakteriologisten tutkimusten menetelmiä ei kuvata tarkemmin tässä työssä. 
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3.1.1 Tapahtumapaikka, aika ja populaatio 
 
MRSP-epidemia havaittiin Pieneläinsairaalassa marraskuussa 2010 ja tämä kuvaus 
käsittää 1.11.2010 – 31.10.2011 välisen ajanjakson. Kohdepopulaationa ovat 
Pieneläinsairaalan sairaalaosastoilla hoidetut koirat ja kissat kyseisellä ajanjaksolla. 
Yliopistollinen eläinsairaala on Helsingin Yliopiston Eläinlääketieteellisen 
tiedekunnan opetussairaala, joka on auki ympäri vuorokauden. Sairaala tarjoaa 
ensisijaisesti palvelua pääkaupunkiseudun asukkaille, mutta lähetepotilaita otetaan 
vastaan koko Suomesta. Pieneläinsairaalassa hoidettiin seurantajakson aikana yhteensä 
2483 eri potilasta, joista 2077 oli koiria ja 406 kissoja. Luvut eivät sisällä polikliinisiä 
potilaita. Sairaalassa tehtiin samalla ajanjaksolla yhteensä 2177 kirurgista 
toimenpidettä. Teho-osastohoidosta tänä aikana kotiutui yhteensä 938 potilaista. 
 
3.1.2 Tapausmääritelmä 
 
Pieneläinsairaalan sairaalaosastolla hoidettu koira tai kissa, jolla on todettu positiivinen 
MRSP-näyte joko tulehdusalueelta tai seulontanäytteestä (suu-, sierain ja perineum) 
11/2010 - 12/2011 välisenä aikana ja jonka resistenssiprofiili oli edellä kuvatun 
kaltainen. Tapauksen havaitsemispäivä oli ensimmäisen positiivisen MRSP-näytteen 
näytteenottopäivä. 
MRSP-infektiossa potilaalla on todettu infektion oireita paikallisesti 
(punoitus, turvotus, kuumotus, eritettä leikkaus- tai muusta haavasta) tai systeemisesti 
(kuume, kohonnut valkosoluarvo tai vasemmalle siirtymä), ja kyseisen 
mikrobilääkeresistenssiprofiilin omaava MRSP-bakteeri on eristetty tulehdusalueelta. 
MRSP-kolonisaatiossa MRSP-bakteeri on todettu vain potilaan limakalvoilta otetusta 
seulontanäytteestä. 
 
3.1.3 Tietolähteet ja kerätyt tiedot 
 
Tapaukset haettiin Pieneläinsairaalan potilas- ja kliinisen mikrobiologian laboratorion 
laboratoriotietojärjestelmistä (Provet YES, versio 1.1, Finnish Net Solutions Oy). Osa 
tiedoista kerättiin lisäksi anestesiapöytäkirjoista (paperimuodossa). Epidemiakuvausta ja 
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tapaus-verrokkiutkimusta varten kerätyt tiedot ja muuttujat, sekä niiden määritelmät 
näkyvät liitteessä 1. 
 
3.1.3 Verrokkiryhmä 
 
Verrokkiryhmänä oli epidemia-aikana (1.11.2010 – 31.10.2011) negatiivisen MRSP- 
seulontanäytteen antaneet potilaat. Yhteensä verrokkipotilaita oli 213 kpl. 
 
3.2.5 Tilastolliset menetelmät 
 
Tutkimusasetelmana oli tapaus-verrokkitutkimus. Tiedot kerättiin ensin Excel®-
taulukkolaskentaohjelmaan (versio 14.0.6112, Microsoft®). Varsinaiseen tietojen 
käsittelyyn ja analysointiin käytettiin Epi-Info™–ohjelmaa (versio 7.0.8.0, Center for 
Disease Control). Binäärimuuttujille laskettiin riskitulosuhde (OR, Odds Ratio), jonka 
tilastollisen merkitsevyys määritettiin Chi-neliö-testillä, tai, mikäli tarpeen, Fisherin 
eksaktilla testillä. Riskitulosuhteelle laskettiin lisäksi 95 %:n luottamusvälit. Jatkuvat 
muuttujat analysoitiin T-testillä, mikäli muuttujat ilmensivät normaalijakaumaa, tai 
nonparametrisellä testillä (Mann-Withney U testi), mikäli jakauma poikkesi 
normaalijakaumasta. Tilastollisen merkitsevyyden rajaksi asetettiin p ≤ 0,05. 
 
3.2 Tulokset 
 
3.2.1 Epidemiakuvaus 
 
Epidemian indeksipotilas oli 3-vuotias mäyräkoira, joka tuli Pieneläinsairaalaan 
lähetteellä teho-osastohoitoon huonon yleistilan takia lokakuun lopussa 2010. Koiralla 
todettiin veren hyytymishäiriö (DIC = Disseminated Intravascular Coagulation) ja 
verenmyrkytys. Se kehitti sairaalahoidossa ollessaan myös kuolioivan mastiitin, sekä 
ARDS:n (Acute Respiratory Distress Syndrome). Koiralle oli tehty keisarinleikkaus 
yksityisellä eläinlääkäriasemalla päivää ennen Pieneläinsairaalan tuloa ja sille oli 
sairaalaan tulopäivänä tehty vatsaontelon avausleikkaus toisella yksityisellä 
pieneläinklinikalla. Pieneläinsairaalassa koiralle tehtiin vielä kuolioituneen 
nisäkudoksen poistoleikkaus. Tätä potilasta hoidettiin sairaalassa viikon ajan. Kaksi 
päivää kotiutuksen jälkeen, 3. marraskuuta 2010, kontrollikäynnillä havaittiin 
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leikkaushaavassa kudosnesteen runsas kertyminen haavaonteloon. Nesteestä otetussa 
näytteestä todettiin MRSP-bakteeri, jolla oli mainittu resistenssiprofiili. 
Ensimmäinen MRSP-löydös käynnisti välittömästi laajat 
näytteenottotoimenpiteet tartunnan leviämisen selvittämiseksi. Henkilökuntaa 
neuvottiin ottamaan näytteet kaikista leikkaushaavatulehduksista ja muista 
hoitotoimenpiteen seurauksena ilmenneistä tulehduksista. Lisäksi sairaalassa olevilta 
potilailta otettiin seulontanäytteet, jotka aluksi kohdistettiin erityisesti teho-osaston 
potilaisiin, koska indeksipotilasta oli hoidettu teho-osastolla. Toinen tautitapaus 
löydettiin 9.11.2010 otetusta näytteestä. Kun tämän näytteen tulokset olivat 
varmistuneet 11.11, koko eläinsairaalan henkilökunnalle lähetettiin sähköpostivaroitus 
MRSP-löydöksistä. Seuraavan viikon aikana havaittiin kolme uutta tapausta. Kaikista 
teho-osastopotilaista (yhteensä 8 potilasta) otettiin seulontanäytteet 16. marraskuuta, ja 
näistä neljällä todettiin MRSP-kolonisaatio. Yhteensä marraskuun 2010 aikana todettiin 
11 MRSP-tapausta. Koko seurantajakson aikana löydettiin kaikkiaan 55 MRSP-
tapausta, joissa oli identtinen resistenssiprofiili. Kuvassa 1 ovat kaikki MRSP-tapaukset 
viikoittain epidemia-aikana. 
 
 
 
Kuva 1: Uusien MRSP-löydösten määrä (n=55) viikoittain Yliopistollisen 
eläinsairaalan Pieneläinsairaalassa MRSP-epidemian aikana 1.11.2010 – 31.10.2011. 
 
Tapauksista 50 (91 %) todettiin koirilla ja 5 (9 %) kissoilla. Potilaiden ikäjakauma oli 
alle vuoden ikäisestä kolmeentoista ikävuoteen. Ikäkeskiarvo oli 5 vuotta, kuten myös 
mediaani. Potilaista 30 (55 %) oli uroksia ja 24 (45 %) naaraita. Potilaiden paino 
vaihteli 4 kg ja 62 kg välillä, keskipainon ollessa 21 kg. Potilaiden rotuvaihtelu oli 
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suurta. Koirista 46 oli rotukoiria, edustaen 41 eri rotua. Yksittäistä rotua edusti enintään 
kolme koiraa (mäyräkoirat ja kultaiset noutajat). Kaikki viisi kissaa olivat kotikissoja. 
Jokaisella tapauspotilaalla oli eri omistaja. Potilaista 41 (75 %) oli ollut teho-
osastohoidossa ja 45:lle oli tehty kirurginen toimenpide (82 %). 52 potilasta (95 %) oli 
saanut mikrobilääkehoitoa ennen MRSP:n toteamista. 
 Tapauksista 24 oli infektioita ja 31 kolonisaatioita. MRSP-tulehdukset 
olivat pääosin leikkaushaavojen tulehduksia (15 kpl). Viidessä tapauksessa 
tulehdukseen liittyi kirurginen implantti. Kahdessa näistä luuhun asetettu ydinnaula tuli 
ihosta läpi. Kolmessa muussa tapauksessa MRSP löydettiin ulkoisen tukikehikon 
sisäänmenoaukosta. Leikkaushaavatulehduksista kolmessa tulehdusreaktio yhdistettynä 
heikkoon verenkiertoon oli niin paha, että alue päädyttiin revidoimaan kirurgisesti. 
Kahdessa tapauksessa MRSP löydettiin potilaan virtsanäytteestä. Toisessa tapauksessa 
potilaan virtsarakkoon muodostui, mitä ilmeisimmin tulehduksen jälkeisenä 
komplikaationa, virtsakiviä, mikä johti virtsakivien poistoleikkaukseen. Muista 
haavatulehduksista tehtiin yhteensä viisi MRSP-löydöstä. MRSP eristettiin kerran myös 
ihotulehdusnäytteestä, kahdesti korvatulehdusnäytteestä, ja kerran reisiluusta otetusta 
koepalasta. Valtaosa tulehduksista parantui paikallishoidolla kahden viikon sisällä 
mikrobilääkehoidon lopettamisesta. 
Epidemian aikainen MRSP:n tapauskertymä (attack rate) oli 
Pieneläinsairaalan osastopotilailla 2,2 % (55/2483). Nimittäjänä sisältyvät ainoastaan 
koira- ja kissapotilaat, eikä se käsitä polikliinisiä potilaita. Teho-osastohoidosta 
kotiutuneiden potilaiden tapauskertymä oli 4,4 % (41/935). Potilaskäyntejä epidemia-
aikana oli koirilla ja kissoilla yhteensä 4473, jolloin käyntien määrään suhteutettuna 
tapauskertymä oli 1,23 %. Kaikista seulontanäytteistä 12,7 % (31/244) oli MRSP-
positiivisia. Sairaalassa tehtiin epidemia-aikana 2177 kirurgista toimenpidettä, ja näihin 
verrattaessa MRSP-haavainfektio todettiin 0,7 % toimenpiteistä (15/2177). 
Valitettavasti potilasjärjestelmästä ei saada tarkkoja tietoja siitä, kuinka monelle 
potilaalle oli tehty kirurginen toimenpide, minkä vuoksi tarkan tapauskertymän 
laskeminen ei ole mahdollista. Samoin luvut teho-osastolla hoidettujen potilaiden 
määrästä voivat olla jonkin verran epätarkkoja, sillä kyseessä ovat teho-osastolta 
kotiutetut potilaat. Joissain tapauksissa teho-osastolta on potilas siirretty jatkohoitoon 
muulle osastolle. 
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3.2.1.1 Kontrollitoimenpiteet 
 
Pieneläinsairaalan henkilökunnalle ja opiskelijoille pidettiin MRSP-tilanteesta lukuisia 
tietoiskuja, joissa korostettiin käsihygienian tehostamisen tärkeyttä. Sairaalassa 
suoritettiin 20.–21.11.2010 laajat siivous- ja desinfiointitoimenpiteet, joiden tavoitteena 
oli vähentää ympäristössä mahdollisesti olevien MRSP-bakteerien määrää. Kirurgian 
osasto sekä teho-osasto olivat suljettuina tämän ajan ja siivouksen jälkeen teho-osastolle 
otettiin käyttöön tiukennetut hygieniakäytännöt. Kaikki MRSP-positiiviset potilaat 
neuvottiin hoitamaan kosketuseristyksessä (lähikontaktissa suojatakki ja käsineet). 
Siivousta seuraavalla viikolla löytyi kaksi tautitapausta. Kummatkin näistä 
kolonisaatiotapauksista olivat olleet tehohoidossa marraskuun aikana, samoihin aikoihin 
kun ensimmäiset tautitapaukset löydettiin. Viikkoina 48 – 49 tilanne näytti 
rauhoittuvan, koska tällöin ei löydetty yhtään tautitapausta vilkkaasta näytteenotosta 
huolimatta. Loppuvuodesta 2010 löytyi jälleen kaksi uutta MRSP-tapausta. Molemmat 
olivat olleet teho-osastolla. 
Vuoden 2011 ensimmäisellä viikolla havaittiin yksi uusi tautitapaus. 
Löydöksen jälkeen näytteenottoa tehostettiin jälleen ja 11.1.2011 otetuista 
tehopotilaiden seulontanäytteistä ei löydetty yhtäkään tautitapausta. Tästä eteenpäin 
tautitapauksia löytyi alkukevään aikana muutamia. Lisääntyneiden MRSP-tapausten 
johdosta Pieneläinsairaalan perustettiin kohorttiosasto. Päämääränä oli, että kaikki 
MRSP-positiiviset ja korkean riskin potilaat (potilaat jotka oli leikattu 
Pieneläinsairaalassa ja joilla todettu leikkaushaavassa tulehdus) hoidettaisiin tällä 
osastolla potilaan tilan niin salliessa. Mikäli potilas jouduttiin sen heikon kunnon vuoksi 
sijoittamaan teho-osastolle, sitä hoidettiin kosketuseristysohjeita noudattaen. 
Siivoustoimenpiteitä sekä aseptisen työjärjestyksen noudattamista tehostettiin ja 
desinfektioaineiden käyttöä normaalisiivouksessa lisättiin. Desinfektioaineena käytettiin 
1 % Virkon® S-liuosta (Antec International, Englanti). Pieneläinsairaalassa otettiin 
epidemiajakson aikana myös 65 ympäristönäytettä, joissa näytteenottokohteita oli yli 
250. Näistä vain yhdessä, kohorttiosaston laitteesta otetussa näytteessä, todettiin 
epidemiakannan kanssa identtinen herkkyysprofiili. Marraskuussa 2011 
Pieneläinsairaalaan nimettiin hygieniasta vastaava hoitaja, jonka tehtäviin kuului 
torjuntatoimenpiteiden onnistumisen seuraaminen ja henkilökunnan neuvonta 
käytännön ongelmatilanteissa. 
 26 
 
Mittavista vastustustoimenpiteistä huolimatta uusia MRSP-tapauksia 
löydettiin loppukeväällä ja kesän 2011 aikana. Tilanne muuttui syksyllä niin heikoksi, 
että Pieneläinsairaala päätettiin sulkea viikoksi uutta siivousta ja desinfektiota varten. 
Näihin aikoihin potilasnäytteistä alkoi myös löytyä epidemiakannasta eroavaa, 
sulfadiatsiini-trimetopriimi-yhdistelmälle herkkää MRSP-kantaa. Laajamittaiset siivous- 
ja desinfektiotoimenpiteet toteutettiin vaiheittain 19.12 – 23.12.2011 välisen aikana 
hoito- ja siivoushenkilökunnan toimesta. Tänä aikana käytössä oli ainoastaan 
Pieneläinsairaalan päivystysosasto, johon otettiin vain välttämättömimmät potilaat. 
Sairaala oli jaettu yhdeksään eri alueeseen ja jokaisella alueella oli oma nimetty 
siivousryhmä, joka ensin järjestelmällisesti siivosi kaikki pinnat yleispuhdistusaineella. 
Pintojen annettiin kuivua seuraavaan päivään, jolloin ne desinfioitiin 1 % Virkon S-
liuoksella. Pinnat ja kalusteet jotka eivät kestäneet Virkon® S-liuosta, desinfioitiin 
alkoholipitoisella desinfektioaineella. Tämän jälkeen tilojen annettiin olla tyhjillään 2 
vuorokautta ennen käyttöönottoa. 
Henkilökunnalle järjestettiin epidemian aikana useita tiedotus- ja 
koulutustilaisuuksia tiukentuneista hygieniakäytännöistä. Henkilökuntaa koulutettiin 
arvioimaan potilaiden MRSP-riskiä eri riskitekijöiden perustella (mm. aiempi 
mikrobilääkehoito, märkivät haavainfektiot, leikkaushaavainfektioiden esiintyminen 
jne). Rsikipotilaiden näytteenottoa tehostettiin. Sairaalan tilat luokiteltiin kolmeen 
luokkaan ns. normaalialueisiin, riskialueisiin, joissa riskipotilaita pääsääntöisesti 
hoidetaan ja tutkitaan (esim. paljon mikrobilääkkeitä saaneet potilaat, krooniset korva- 
ja ihoinfektiopotilaat, potilaat, joilla märkäisiä infektioita), sekä kohorttiosastoon, jossa 
MRSP-positiiviset potilaat hoidetaan. Käsihygieniaa, etenkin käsien desinfektiota, 
tehostettiin kaikissa toimissa ja muun muassa käsikorujen käyttö potilastyössä 
kiellettiin. Lisäksi kaikkien laitteiden pintojen puhdistamista tehostettiin. Henkilökuntaa 
ohjeistettiin myös vähentämään mikrobilääkkeiden käyttöä. 
 
3.2.1.2 Tilanne helmikuussa 2012 
 
Seurantajakson päätyttyä (31.10.2011) Pieneläinsairaalan potilaista on tehty kaikkiaan 
11 saman mikrobilääkeresistenssiprofiilin omaavaa MRSP-löydöstä. Yhtä lukuun 
ottamatta löydökset on tehty seulontanäytteistä. Ennen joulua tehtyjen puhdistus- ja 
desinfiointitoimenpiteiden jälkeen uusien tapausten määrä helmikuun loppuun 
mennessä oli kolme. Näistä ainakin yhdessä tapauksessa kyseessä saattaisi olla 
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kontaminaatio myöhempien useamman negatiivisen seulontanäytteiden perusteella. 
Kaksi muuta selittyy aikaisemmalla altistuksella, sillä ne olivat käyneet usein 
sairaalassa epidemian aikana. Sairaalahygieniatyöhön on saatu myös lisäresursseja: 
vuoden 2012 alusta sairaalassa aloitti työnsä infektioeläinlääkäri. 
 
3.2.2 Tapaus-verrokkitutkimuksen tulokset 
 
Tilastollisen analyysin tulokset on koottu alla olevaan taulukkoon (Taulukko 2). 
Muuttujat on määritelty tarkemmin liitteessä 1. Tilastollisesti merkittäviä MRSP:lle 
altistavia riskitekijöitä olivat ihorikko, mikrobilääkehoito, kirurginen toimenpide, sekä 
teho-osastohoito. Lajin tai sukupuolen suhteen ei havaittu tilastollisesti merkittäviä 
eroavaisuuksia tapaus- ja kontrolliryhmän välillä. Eroa ei myöskään havaittu ikää ja 
painoa vertailtaessa tapaus- ja verrokkiryhmien välillä: tapaukset olivat keskimäärin 5,0 
vuotta vanhoja ja verrokit 4,8 vuotta (p = 0,7; T-testi), sekä painoivat keskimäärin 20,7 
kg ja 19,1 kg (p = 0,6; Mann-Whithney U-testi). 
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Taulukko 2: Eri muuttujien ristiintulosuhteet MRSP-positiivisilla ja verrokeilla 
Pieneläinsairaalan MRSP-epidemiassa ja ajanjaksolla 1.11.2010 – 31.10.2012.  
Parametri Muuttuja MRSP-pos   MRSP-neg   p-arvo OR 95 % CI   
    n %   n %           
Ihorikko Kyllä 49 89,1 
 
85 39,9 
 
< 0,0001 12,905 5,288 31,497 
 
Ei 6 10,9 
 
128 60,1 
  
1 - - 
Kirurginen toimenpide Kyllä 45 81,8 
 
67 31,5 
 
< 0,0001 9,806 4,661 20,630 
 
Ei 10 18,2 
 
146 68,5 
  
1 - - 
     Kirurgia tehty päivystyksessä Kyllä 6 13,6 
 
9 13,4 
 
1,00 1,018 0,335 3,091 
 
Ei 38 86,4 
 
58 86,6 
  
1 - - 
     Kirurgian laatu Ortopedinen 20 44,4 
 
20 30,3 
 
0,13 1,840 0,837 4,047 
 
Pehmytkudos 25 55,6 
 
46 69,7 
  
1 - - 
Teho-osastohoito Kyllä 41 74,6 
 
126 59,2 
 
0,036 2,022 1,040 3,934 
 
Ei 14 25,4 
 
87 40,8 
  
1 - - 
Mikrobilääkehoito Kyllä 52 94,6 
 
130 61,0 
 
< 0,0001 11,067 3,347 36,953 
 
Ei 3 5,4 
 
83 39,0 
  
1 - - 
    Aminopenisilliini Kyllä 34 61,8 
 
93 43,7 
 
0,016 2,089 1,138 3,836 
 
Ei 21 38,2 
 
120 56,3 
  
1 - - 
    Enrofloksasiini Kyllä 18 32,7 
 
33 15,5 
 
0,0037 2,654 1,352 5,209 
 
Ei 37 67,3 
 
180 84,5 
  
1 - - 
    Kefaleksiini Kyllä 21 38,2 
 
24 11,3 
 
< 0,0001 5,102 2,546 10,225 
 
Ei 34 61,8 
 
189 88,7 
  
1 - - 
    Muut antibiootit Kyllä 12 21,8 
 
32 15,0 
 
0,23 1,579 0,752 3,315 
 
Ei 43 78,2 
 
181 85,0 
  
1 - - 
Mahahapposalpaajahoito Kyllä 36 65,5 
 
114 53,5 
 
0,15 1,645 0,887 3,051 
  Ei 19 35,5   99 46,5     1 - - 
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4 POHDINTA 
 
Metisilliinille resistenttien stafylokokkien esiintyvyys on lisääntynyt viime 
vuosikymmenten aikana sekä ihmisillä että eläimillä. Pieneläimillä, etenkin koirilla, 
MRSP aiheuttaa ongelmia sairaalaepidemioiden ja kasvavien hoitokustannusten myötä. 
MRSP-bakteerilla on myös zoonoottista potentiaalia.  
Tämän tutkimuksen tulokset riskitekijöiden suhteen ovat yleisesti ottaen 
yhteneväiset aikaisempien tutkimusten kanssa (Huerta ym. 2011, Nienhoff ym. 2011, 
van Duijkeren ym. 2011a). Suurimman riskitulosuhteen tässä tutkimuksessa tutkituista 
muuttujista sai ihorikko. Tulos on samansuuntainen aikaisemman tutkimuksen kanssa 
(Nienhoff ym. 2011). Tämä muuttuja on kuitenkin tutkimusasetelmassamme altis 
sekoittaville tekijöille. Esimerkiksi se, että kirurginen toimenpide johti automaattisesti 
potilaan luokittelemiseksi ihorikkopotilaaksi, voi vääristää todellista suhdetta. Aiemmin 
on myös esitetty arvioita siitä, että kirurgia saattaisi altistaa MRSP-tartunnalle (van 
Duijkeren ym. 2011a). Kirurgisen toimenpiteen merkitys näyttäisi tämänkin 
tutkimuksen pohjalta olevan kohtalaisen suuri, sillä se lisäsi riskitulosuhdetta 
kymmenkertaiseksi. 
Yksi merkittävä kirjallisuudessa kuvattu riskitekijä on mikrobilääkehoito 
(Nienhoff ym. 2011). Tutkimuksessamme mikrobilääkealtistus korotti riskitulosuhdetta 
11-kertaiseksi. Kirurgian ja mikrobilääkehoidon välillä piilee kuitenkin yhteys, sillä 
yleisenä käytäntönä on käyttää mikrobilääkeprofylaksiaa kirurgian yhteydessä. Näin 
ollen kirurgisen toimenpiteen läpikäynyt potilas on useimmiten myös altistunut 
mikrobilääkkeille. Tämä voi ylikorostaa toisen, tai molempien muuttujien 
riskitulosuhdetta. Tässä tutkimuksessa emme ottaneet huomioon mikrobilääkehoidon 
pituutta, eli yksi ainoa mikrobilääkeannos seuranta-aikana riitti luokittelemaan potilaan 
altistuneeksi mikrobilääkkeille. Jatkossa onkin mielenkiintoista selvittää, lisääkö myös 
mikrobilääkealtistuksen määrä riskiä saada MRSP-tartunta.  
Teho-osastohoito lisää tämän tutkimuksen perusteella hieman riskiä saada 
MRSP-tartunta. Nienhoff ym. (2011) totesivat sairaalahoidon altistavan MRSP-
tartunnalle. Kyseisessä tutkimuksessa ei kuitenkaan määritelty mitä sairaalassaololla 
tarkoitettiin tai miten se määriteltiin omistajille, joilta asiaa kysyttiin. Koska 
Pieneläinsairaalan epidemiaan reagoitiin nopeasti ja tehostetut hygieniakäytännöt ja 
seulontatutkimukset aloitettiin hyvissä ajoin, erityisesti teho-osastolla, on mahdollista, 
että tämä kaunistaa teho-osaston riskiä verrattuna muihin osastoihin. 
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Koska kontrolliryhmään valittiin potilaat, joiden MRSP-tartuntatilanne 
tunnettiin, ja koska seulontanäytteet todennäköisimmin painottuivat potilaisiin, joilla 
usein oli ollut mikrobilääkekuureja ja/tai useita sairaalakäyntejä, tai joita oli hoidettu 
teho-osastolla, voi tässä tutkimuksessa saatu ryhmien välinen ero olla pienempi kuin 
todelliset riskitulosuhteet. Tapauspotilaiden hoitohistoriaa olisi ehkä syytä verrata 
normaalipopulaatioon, jotta mahdolliset riskitekijät näkyisivät paremmin. Toisaalta taas 
verrokkiryhmän valinnassa on tärkeää, että verrokit ovat voineet altistua MRSP-
tartunnalle. Kerätystä materiaalista tehdään vielä lisäanalyysejä mm. monimuuttuja-
mallinnuksella mahdollisten sekoittavien tekijöiden hallitsemiseksi. Samalla 
tarkastellaan muita riskitekijöitä, kuten leikkausaikojen pituutta, sairaalassaoloaikaa 
osastoittain, mikrobilääkealtistuksen määrää, sekä potilaan perussairauden vakavuutta. 
Epidemiakanta oli moniresistentti, eli vastustuskykyinen lukuisille 
mikrobilääkkeille. Herkkyysmääritys osoitti sen olevan resistentti oksasilliinille (ja tätä 
myötä kaikille β-laktaameille), erytromysiinille, klindamysiinille, tetrasykliinille, 
gentamisiinille, enrofloksasiinille ja sulfa-trimetopriimille. Ainoat testatuista lääkkeistä, 
joille kanta oli herkkä, oli fusidiinihappo ja amikasiini. Herkkyysmäärityksen 
perusteella epidemiakanta todennäköisesti kuuluu sekvenssityyppiin 71 (ST71), joka on 
Euroopan yleisin MRSP-klooni. ST71-klooniin kuuluvat kannat ovat yleisesti 
vastustuskykyisiä mm. juuri tetrasykliineille, fluorokinoloneille ja gentamisiinille 
(Guardabassi ym. 2004). Pieneläinsairaalan MRSP-epidemiakannan sekvenssityypin 
varmistaminen vaatisi kuitenkin tarkempia tutkimuksia. 
Tarkasteltaessa tapauskertymiä Pieneläinsairaalan sairaalaosastolla 
hoidetulla potilaalla oli matala riski saada MRSP-tartunta epidemian aikana (noin 2 %). 
Toisaalta teho-osastolta epidemia-aikana kotiutuneen koira- tai kissapotilaan 
todennäköisyys saada MRSP-tartunta oli reilu 4 %. Tämä luku on kuitenkin vain 
suuntaa-antava, sillä se ei ota huomioon potilaita, jotka ovat teho-osastohoidon jälkeen 
siirtyneet sairaalan muulle osastolle. Myös muissa nimittäjätiedoissa on epävarmuutta, 
muun muassa emme pystyneet luotettavasti arvioimaan kirurgisten toimenpiteen 
läpikäymien potilaiden MRSP-tapauskertymää. Tapauskertymien tarkempi arviointi 
vaatisi potilasohjelman kehitystyötä. 
Pieneläinsairaalassa tehdyt vastustustoimenpiteet olivat nykykirjallisuuden 
valossa laajat ja kattavat. Pieneläinsairaalan kaltaisessa suuressa laitoksessa 
perusteellinen ohjeistus ja tiedonanto ovat avainasemassa vastustustoimenpiteitä 
suunniteltaessa. Vaikka epidemiakantaan kuuluvia MRSP-löydöksiä tehtiin vielä 
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helmikuussa 2012, ne ovat vähentyneet selkeästi laajamittaisten siivoustoimenpiteiden 
ja tehostettujen hygieniakäytäntöjen alettua. Pieneläinsairaalassa tehdään jokaisen 
potilaan kohdalla riskinarviointi MRSP-kantajuuden suhteen, jonka avulla määritetään 
potilaan riskiluokitus (korkea/keskinkertainen/vähäinen). Tulevaisuudessa riskiarviointi 
on tarkoitus tehdä sähköisesti muutaman omistajille esitettävän kysymyksen perusteella. 
Riskinarvioinnin seurauksena potilasohjelmaan saataisiin suoraan potilaan MRSP-
riskitaso. Tämä yksinkertaistaisi riskinarviointia ja antaisi kliinistä työtä tekeville 
henkilöille välittömän tiedon potilaan riskiluokasta. Riskiluokan perusteella määräytyy 
se missä, ja millä suojavarustuksella eläintä hoidetaan. Lisäksi riskipotilaista otetaan 
MRSP-seulontanäytteet. Riskipotilaiden havaitseminen on olennainen osa MRSP:n 
leviämisen estämistä ja hallintaa. 
On tärkeää muistaa, että mikrobilääkeresistenssi on osa bakteerien 
evoluutiota ja näin ollen luonnollista, mutta mikrobilääkkeiden määrääjinä lääkärit ja 
eläinlääkärit ovat ratkaisevassa asemassa resistenssitilanteen tulevaisuuden suhteen. 
Tämän työn kirjallisuuskatsauksesta käy ilmi, että MRSP-infektioiden hoidossa 
eläinlääkärin kädet ovat jo nyt sidotut tehokkaimpien mikrobilääkkeiden ollessa 
varattuna ihmiskäyttöön. Lääketieteessä MRSA-tulehdusten hoitoon käytettäviä 
mikrobilääkkeitä tulisi tästä huolimatta myös tulevaisuudessa välttää eläinten 
lääkinnässä. 
MRSP-tulehdusten ollessa vielä harvinaisia kukin tapaus on erilainen ja 
vaatii yksilöllisen lähestymistavan ja hoitosuunnitelman. Mikrobilääkkeiden käyttö 
MRSP-infektiossa ei suinkaan ole kiellettyä, mutta moniresistenttien kantojen 
mahdollisuus tulee jatkuvasti pitää mielessä hoitoon ryhdyttäessä. Hoidon tulisi aina 
perustua herkkyysmääritykseen. Paikallisten tulehdusten hoidossa paikallishoidon tulisi 
olla ensisijainen vaihtoehto. Myös paikallinen mikrobilääke pitäisi valita 
herkkyysmäärityksen perusteella, ja jokaisen tapauksen yhteydessä tulisi harkita 
tarvitaanko mikrobilääkehoitoa lainkaan. 
MRSP:n esiintyvyydestä Suomessa ei ole tietoa. Hyvänä ensiaskeleena 
tilanteen kartoittamiseksi olisi riskipotilaiden (runsaasti mikrobilääkkeitä saaneet, 
sairaalahoidossa olleet, tai leikkaushaavainfektioista kärsivät) seulontatutkimukset. 
Myös MRSP-löydösten nykyistä aktiivisempi raportointi ja varmentaminen 
Elintarviketurvallisuusvirasto Evirassa antaisi arvokasta lisätietoa resistenssitilanteesta. 
Kirjoittajan mielestä Suomen MRSP-tilanteen laajempi kartoitus olisi paikallaan jotta 
vastustustoimenpiteet voitaisiin mitoittaa. Etenkin suuremmat pieneläinklinikat, joissa 
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erikoistutaan kirurgiaan ja ihosairauksiin, ja joiden potilasmäärät ovat suuria, ovat 
riskipaikkoja resistenttien bakteereiden leviämisen kannalta. Mikäli resistenttien 
bakteerien leviämistä halutaan rajoittaa, jokaisen klinikan tulisi ottaa käyttöön 
varotoimet tämän varalta. Suunnitelma tartuntojen leviämisen estämiseksi tulisi tehdä 
klinikkakohtaisesti ottaen huomioon eläin- ja ihmisliikenne, kunkin potilaan riski kantaa 
tartuntaa, sekä potilasmäärät. Tästä suunnittelusta aiheutuvat kustannukset ovat pieniä 
verrattuna kustannuksiin, jotka aiheutuvat pitkäaikaisista haava-infektioiden hoidoista, 
puhdistus- ja desinfiointitoimenpiteistä tai epidemioiden sammuttamisesta. Esimerkiksi 
Pieneläinsairaalan viikon kestäneen tehosiivouksen hinta oli menetettyine 
asiakastuloineen noin 85 000 € (Anttila, henkilökohtainen tiedonanto).  
Koska uusien tehokkaampien mikrobilääkkeiden kehittely on erittäin 
kallista ja vaativaa, todennäköisyys sille, että ne tulevat eläinkäyttöön on hyvin pieni. 
Eläinlääkintää on julkisesti, Maailman terveysjärjestön johdolla, syytetty 
resistenssitilanteen pahentamisesta. Tilanne Suomessa on parempi kuin monessa 
muussa maassa, mutta mikäli tilanteesta halutaan selvitä, kaikkien on kannettava vastuu. 
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7 LIITTEET 
LIITE 1 TUTKITTUJEN MUUTTUJIEN MÄÄRITELMÄT 
 
Tiedot on kerätty kultakin tapaus- ja kontrollipotilaalta Pieneläinsairaalan MRSP-
epidemian seuranta-aikana 1.11.2010 – 31.10.2011. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Potilaista kerätyt muuttujatiedot Määritelmä ja muuttujan laatu 
Laji  koira/kissa 
Ikä  ikä täysinä vuosina näytteenottohetkellä 
Sukupuoli  uros/naaras 
Paino  paino täysinä kilogrammoina 
Ihorikko puremahaavat, kirurgiset haavat, muut haavat, ihotulehdukset 
Potilaalle tehty kirurginen toimenpide kyllä = 1/ei = 0 
     Tmp. tehty päivystyskirurgiana kyllä = 1/ei = 0,  kyseinen toimenpide tehty päivystyskirurgiana 
     Toimenpiteen laatu: ortopedinen/pehmytosakirurgia 
Ollut teho-osastohoidossa kyllä = 1/ei = 0 
MRSP-status tulehdus (2), kolonisaatio (1), negatiivinen (0) 
Saanut mikrobilääkettä kyllä = 1/ei = 0 
Saanu aminopen.  saanut aminopenisilliineihin kuuluvaa lääkettä,    kyllä = 1/ei = 0 
Saanut enrofloks. saanut enrofloksasiinia ,    kyllä = 1/ei = 0 
Saanut kefaleks. saanut kefaleksiineihin kuluvaa lääkettä ,   kyllä = 1/ei = 0 
Saanut muu mikrobilääke saanut muihin ryhmiin kuuluvaa mikrobilääkettä,   kyllä = 1/ei = 0 
Saanut mahahapposalp. kyllä = 1/ei = 0 
